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Enestetrabajo,serevisanloscriteriosparael usodel tratamientoantibióticoenlasenfer-
medadesperiodontalesy periimplantarias,y lacorrelaciónexistententrelosmecanismos
etiopatogénicosdeambas.
Laelecciónracionalparael tratamientoprofilácticoy terapéuticosefundamentaendiversos
factoresy premisasqueengloban,desdeunpuntodevistacríticoy práctico,losaspectosmás
relevantesinvolucradosenla controversiaactualreferenteal tratamientoantibióticode las
enfermedadesperiodontalesyperiimplantarias.
Seproponeelusosistemáticodeungrupodeterminadodeantibióticos,y seexponeunpro-
tocoloespecíficodeactuaciónterapéuticantimicrobiana.
PALABRAS CLAVE
Perimplantitis,enfermedadperiodontal,tratamientoantibiótico.
INTRODUCCIÓN
A lo largodelpresentecapítuloabordaremosdesde
unpuntodevistacriticoy prácticolosaspectosmás
relevantesinvolucradosenelcontrovertidotratamien-
to antibióticode lasEnfermedadesperiodontalesy
perimplantarias.
Paraellotornaremospartidaentrespremisasiniciales
quepretendemosdemostrary quepodemosformular
enlossiguientestérminos:
Premisa n° 1: Las enfermedadesperiodontalesy
perimplantariastienenetiologíabacteriana.
Premisa n° 2: Las enfermedadesperiodontalesy
perimplantariasdebenserconsideradasinfecciones
odontógenasevolucionadastodoslosefectos.
Premisa n° 3: Las Enfermedadesperiodontalesy
perimplantariascompartenestrategiasdetratamien-
toantibiótico.
Tantoel soportedentariocornoel implantario,se
afectanpor mecanismosinflamatorios de índole
infecciosaprovenientesde la placabacteriana.En
estemecanismofisiopatológico,intervienentantolos
factoresmicrobiológicoscornola respuestadelhos-
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pedadorenundelicadoequilibrioentrelavirulencia
delamicrobiota(notantosucantidad)y elhospeda-
dor(1).
Numerosascuestionespuedenser planteadasen
tornoa la relaciónnecesariaentrela Enfermedad
periodontaly la patologíaperimplantaria,si bien,
comoNoguerol,BySicilia,A.,2001(2)hansentencia-
do, la informacióndisponibleaúnnopermitecuantifi-
car la influenciade padecerenfermedadperiodontal
sobrelaposibleinstauracióndepatologíaperimplanta-
ria, pero en todocasoexistey deberáser tenidaen
cuentaenestospacientes.Enbaseaello,elcontrolde
la enfermedadperiodontalactivadeberíaser un
requisitoprevioacualquiertratamientodeimplantes.
Lahistoriaescontundentey nospermiteafirmarsin
ambagesquedurantemásde 30años,la rehabilita-
ciónimplantológicaensusdosetapasconsecutivas,
quirúrgicay protésica,hasidounaalternativadetra-
tamientorestauradorsatisfactoria,tantopara el
pacientedesdentadot talcomoparaeledéntulopar-
cial.
Enesteúltimo,hoydiaestásuficientementeacredita-
doquedesdeunpuntodevistasindrómico,lascom-
plicacionespatológicasque surgenen el espacio
perimplantarioson, enciertomodo,similaresa las
queyaconocíamosenlosmárgenesperiodontalesde
ladenticiónatural.Peroexisteunanetay claradife-
renciaentreel implantedentaly eldientenaturalen
loquerespectasuinteracciónbiológicaconlosteji-
doscircundantes:el selladomucoso.
La barreradefensivamecánicaque en los dientes
naturalesoriginala disposiciónestructuralde las
fibrasdecolágenoperpendicularesalcementoradi-
culares, obviamente,inexistentenel tejidoperim-
plantario(3).Por estarazón,los implantesdentales
poseenuníndicedeexposicióna laagresiónbacte-
rianamáselevadoensuslímitesperiféricosquelos
dientesnaturalesy, en consecuencia,tambiénuna
mayorsusceptibilidadparaladestruccióndesuteji-
dodesoporteperimplantario.
No obstante,másalláde lasmúltiplesconsideracio-
nesmecánicasde índoleanatómicaquepodríamos
realizar,desdeelpuntodevistaestrictamentemicro-
biológico,es unprincipioadmitidoquela interfase
querelacionaal implantecon el tejidoperimplan-
tario,escomominimoequivalentealaquerelaciona
al dientenaturalconsuperiodontoy,por ende,los
cambiosclínicosasociadosa lapatogeniainfecciosa
delaperimplantitissonsimilaresaaquellosqueapa-
recencomoconsecuenciadeldesarrollodelaenfer-
medadperiodontal(3).
La denticiónnatural,trassuerupciónen la cavidad
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oral,escolonizadadeformarápida,secuencialypro-
gresivaporespeciesmicrobianasquevanaumentan-
dosucomplejidadcuantitativay cualitativalo largo
de la vida (4).Lasinteraccionespuntualesentreel
hospedadory lamicrobiotaconformanelperfilperio-
dontaldel primeroquepuedeser compatiblecon
estadosdesaludo deenfermedadquepueden,asu
vez,alternarse,sucederseo experimentarcomplica-
ciones,enocasionesirreversibles,enunampliorango
queoscilaentreleve-gravey agudo-crónico.
Las respuestasadaptativasdel hospedadora esta
microbiotaqueresultancompatiblesconunestadode
saludperiodontal,suelencontemplarseenel marco
deunaadecuadahigieneoral,yaqueéstareducela
masamicrobianal mínimode actividadgraciasal
efectodelaremociónmecánicaqueimpideel desa-
rrollodelasdosdeterminantescológicasprimarias
enlaformacióndelaplacabacteriana:laadherencia
y el crecimientobacteriano.
Laremociónmecánicadelasbacteriasasociadauna
higieneoraladecuadatambiéntieneunefectoanti-
bacterianodirectoal interferirel establecimiento
colonizantedeespeciesespecíficamentepatógenas
paraelperiodonto,yaquesiexisteunaaltadensidad
bacteriana,el potencialóxido-reducciónllegaa ser
muybajopermitiendoel crecimientoy predominio
delasespeciesanaerobiasobligadasmáscaracterís-
ticasdelasformasgravesdeEnfermedadperiodon-
tal.Porelcontrario,elfracasoenestasmedidashigié-
nicaspuedeexperimentarsinergiaconotrosfactores
delhospedadortalescomoeltipodedieta,alteracio-
nesfisiopatológicasenlosmecanismosdeautoclisis,
déficitenel flujosalival,etc.quefavoreceráneldesa-
rrollodelbiofilmbacterianoepidentariosobreel que
las especiesbacterianasirán evolucionandohacia
unamicrobiotanaerobiacapazdedesarrollarporsí
mismaunarespuestainflamatoriacrónicadel tejido
periodontalquesinoresultainterferidaporlaacción
terapéutica,podráconducira la destrucciónde los
tejidosdesoportey,consecuentemente,a laspérdi-
dasdentarias.
Paradójicamente,aunquela ausenciadeestospató-
genosseasociaaunestadodesalud,supresenciano
siempreseharelacionadonecesariamenteconenfer-
medadactiva(5).
Lasecuenciabiológicadelbiofilmbacterianoepiden-
tariodescritaparalaEnfermedadperiodontalhasido
formuladaentérminosmuysimilaresenlaetiopato-
genia que conducea la instauraciónde una
Enfermedadperimplantariadeetiologiamicrobiana,
enlacual,elmayoracúmulodeespeciesbacterianas
seproduceenlasinterfasesexistentesentreelperfil
deemergenciadelimplantey elpilartransmucoso,y
entreéstey lassuperficiesinternasdelasestructuras
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protésicas, asícomoen lassuperficiesrugosasdel
implante,pudiéndoseafirmarquelosrasgosdedise-
ñodelimplanteinfluyendeunmodocrucial,juntoala
higieneorale idiosincrasiaclínicadelpaciente,enel
desarrolloy evolucióndeespeciesmicrobianasque
habrándecircundarlo(6).Surgeasíunpatrónetioló-
gicosegúnel cual los fracasosimplantarios,tanto
precocescomotardíos,se asociana mecanismos
infecciososcaracterizadospor lasmismasespecies
microbianasimplicadasen la patogeniade la
Enfermedadperiodontal.
Estaetiologíamicrobianajuntoconlasobrecargaoclu-
salentodassusformas,constituyenlosdosprincipales
factoresresponsablesdel fracasode los implantes
dentales.Sinembargo,Rosenbergetal,1991(7)sos-
tienenquelosfracasosimplantaríosdebidosarazones
protéticasy/o asociadasasobrecargaoclusal,poseen
diferenciascualitativasy cuantitativasencuantoa la
microbiotaserefiereconrespectoa aquellosimplan-
tesfracasadosprimariamentepor efectosderivados
de la colonizaciónbacteríanade lassuperficiesdel
implante.Deacuerdoconestosautores,lospatógenos
periodontalesque aparecenen los implantescon
sobrecargaoclusalsoncualitativamentedistintosy lo
hacenenmenornúmerodeunidadesformadorasde
colonias,mientrasqueladistribuciónenimplantesfra-
casadosporperimplantitisessimilaralaqueaparece
enlaslesionesperiodontales.Enbasea ello,esposi-
blequelos casosdefracasoimplantarioajenosacau-
sasmicrobiológicasdeorigen(causasdeorigenpro-
tético),sesobreinfectendemodosecundario,siendoa
vecesimposibleencontrardiferenciasentrelos dos
tiposcuandoel fracasoseencuentrayainstauradoy
definitivamenteconsolidado.
Conestashipótesisdepartida,numerososautoreshan
investigadolanaturalezadelasespeciesbacterianas
periodontopatógenas(bacteriasanaerobiasgramne-
gativas),y sucorrelaciónconeldesarrollodeproce-
sospatológicosperimplantarios(8).Perolo ciertoes
queenla bibliografía ctualnoexisteconsensores-
pectoalprotagonismoexactodelasespeciesbacte-
rianaspresentesenestosprocesosdebidoaquenos
enfrentamosa másdecincocentenaresdeespecies
que,ensuinmensamayoría,presentanextraordina-
riasdificultadesparasuidentificaciónclínica(9,10)
tantoporsucaráctercíclicoysecuencialdeaparición
comopor sumúltiplecoexistencia(infeccionesmix-
tas),asícomo,enelámbitoestrictamentemicrobioló-
gico,porlosrequisitosextremosparasucultivo.
Enloslímitesdeestepanorama,losautores,deforma
individual,hanconcentradosuestudioendiferentes
tiposde implantesdeacuerdoconlasorientaciones
de las empresasfabricantesy hanpolarizadosus
esfuerzosenestudiosespecíficosmuysingularizados
enel empleodirigidode metódicasmuyconcretas
TABLA. 1.-BACTERIAS IDENTIFICADAS EN
LA. PERIODONTITIS REFRACTARIA (11)
- Bacteroidesforsythus(84%)
- Espiroquetas(83%)Formasmóviles (76%)usobact rium (68%)Prophiromona gingivales (63%)Actinobacillu actinomycetemcomitans(16%)ikenella corrode s (3%)
detomademuestraeidentificaciónbacterianasobre
universosdeestudioligadosa paísesy poblaciones
concretas,conresultadosdifícilmentextrapolables.
En estenivel,existentrabajosmuydemostrativosen
ladescripcióndelosmicroorganismosmásfrecuente-
mentedetectadosenampliasseriesdemuestrasde
placasubgingivalenpacientesdiagnosticadoscomo
refractariosa lasmedidashabitualesdetratamiento.
LosporcentajesdelosmismoserecogenlaTablan°
l. Peropeseaquesedetectandeterminadosmicroor-
ganismosconmayorfrecuencia,noesposibleesta-
blecerunabacteriologiaespecíficaenestospacien-
tes(11).
El conceptosindrómicodelaEnfermedadperiodon-
talsugierequebajoestadenominaciónseenmarcan
un ampliogrupode enfermedadescon diferentes
causasy evoluciónclínicaperoconsíntomasimila-
res.Peroesteconceptosindrómiconodebellevarnos
aentrarencontradicciónconelconceptodeespecifi-
cidadbacteriana.Porello,el reconocimientoexacto
enel contextode laMicrobiologíaclínicadelgrupo
de agentesetiológicosespecíficosde los diversos
cuadrossujetosal diagnósticoclínico,se configura
comoun prerrequisitoimprescindibleparafuturos
avancesenelmanejodelospacientesconestapato-
logía.Desdeestepuntodevista,proseguiremospro-
fundizandoennuestroanálisis.
Parecesuficientementeacreditadoquelamicrobiota
quecolonizael surcoperimplantariodeunimplante
clínicamentestable(criteriode éxito)es similara
aquellaencontradaen el tejidoperidentariosano
(compatibleconloscriteriosdesaludperiodontal),y
está compuestabásicamentepor especies de
Streptococos,Actinomyces,Capnocitophagaochraceay
V.párvula(12).
Enlaotracaradelamoneda,las especiesasociadas
alainstauraciónydesarrollodelaEnfermedadperío-
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dontal:Fusobacteria,Espiroquetas,A.a,y especiespro-
ductorasdepigmentonegro,P.gingivalis,P.intermedia,
B.forsythus,y C.Rectus,tambiénhansidoidentificadas
en los tejidosperimplantariosafectadospor "peri-
implantitis"(13,14).
Deestemodo,simplementeenbasealdatoobserva-
cionalrelacionadoconla frecuenciadeapariciónen
lostejidosperiimpantariosdelasespeciesbacteria-
nasconocidasporsupapeletiopatogénicoenlasbol-
sasperidentarias,urgióconcréditolahipótesisde
queelestadopreviodesaludperiodontaldelpacien-
te candidatoa portarimplantes,podia influir de
maneradeterminanten la formade colonización
bacterianadelsurcoperimplantario(15).Enclavede
hipótesispositiva,lapermanenciaenlacavidadoral
dedientesnaturalesconhistoriapreviadeenferme-
dadperiodontalesunfactordeterminanteenelpre-
dominiodelasespeciesbacterianasperimplantarias
claramentepatógenas,actuandocomoreservorio
microbiológicopara la colonizaciónposteriordel
implante.De hecho,estudioslongitudinalesde
implantestransmucososen pacientesparcialmente
desdentados,hanencontradoqueel implanteatraea
unamicrobiotasimilaraaquellaquehacolonizadola
denticiónremanentenlamismapersona(16,17).
Variosestudioshanreforzadoestahipótesisalobser-
var diferenciasen las microbiotasperimplantarias
cuandosecompararonpacientestotalmentedéntu-
losconpacientesedéntulosparciales(18,19),detec-
tándose,enéstosúltimos,unclaropredominiodeana-
erobiosgramnegativosproductoresde pigmento
negroy detranslocadoresdesuperficiecaracterísti-
cosdelaEnfermedadperiodontalavanzada.También
sehasugeridoquealgunosmicroorganismos encon-
tradosenelfluidocreviculardeimplantesenpacien-
tesparcialmenteedéntulosprocediandelosdientes
remanentes,y que esos niveles elevadosde
Estafilococosperidentariospodianincrementarel
riesgode desarrollarperimplantitis(20).Podemos
afirmar,en conclusión,que una'historiapreviade
enfermedadperiodontal,juntoconlapresenciactiva
de patógenosperiodontalesen la cavidadoraldel
pacienteportadorde implantes,son factoresque
afectandeformaevidentelpronósticoalargoplazo
delcomportamientodellosmismos(21).
Teniendoen cuentaestehecho,es tambiénlógico
pensarenlaposibilidad equeexistanpacientescon
prótesissobreimplantesy con Enfermedadperio-
dontaldiagnosticadaquenodesarrollanenfermedad
perimplantaria,simplementeporqueenesemomento
esténcontroladostantoclínicacomomicrobiológica-
mentey sehallen,portanto,enunperiododeenfer-
medadperiodontalinactivaquenotieneporquéejer-
cer influenciaetiológicasobreel desarrollode la
patologiaperimplantaria.No obstante,deberíanser
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consideradoscomopacientesdealtoriesgoy,encon-
secuencia,candidatosa revisionesy controles
exhaustivosdel estadodeevolucióndesuenferme-
dadperiodontal.
Viceversa,existenevidenciasen la clínicadiariade
pacientesconEnfermedadperimplantariadesarro-
lladasinevidenciadeEnfermedadperiodontalpre-
via.Enestoscasos,debemosbuscarla raízetiológica
del procesoen los múltiplesy variadosfactores
dependientesdel hospedador(hábitossociales,
influenciasistémicas..), sobrecargaoclusal,compli-
cacionesquirúrgicas(inestabilidadprimaria,fasede
cicatrizacióncomprometida..), estudiopreviodefi-
ciente(inadecuadotamaño,forma,número,yposición
del implante,pobrecalidady cantidadósea...), etc.
(22,23).
Enlaactualidad,sereconocequelarelaciónbilateral
quese establecentrela microbiotaperiodontal(y
perimplantaria)y suhospedadornoselimitasóloa
establecerunrégimenderelaciónenlasescalaseco-
lógicasclásicas:indiferente,saprófita,oportunistay
patológicaenelmarcoanatómicodelacavidadbucal
enelqueestarelaciónseestablece.Seconsidera,por
el contrario, que las respuestasdel hospedador
expuestoa la acciónpermanentedeestamicrobiota
puedentenerunarepercusiónensuestadodesalud
globalmenteconsideradoque puedellegar a ser
extrema,habiéndosestablecidoparaellodosposi-
bleshipótesisetiopatogénicasconindependenciade
unamplionúmerode factoresmoduladoresdificiles
desistematizar(24):
- Mediadapor procesosde sepsis generalizada:
Neumoniaspor aspiraciónde microorganismosy
Patologíastromboembólicasvasculares.
- Mediadapor mecanismosde inmunopatogenia:
Diabetes, Recién nacidos de bajo peso y
Enfermedadescoronarias.
Perolacontroversiasobreestosaspectosaúnnoseha
resueltosatisfactoriamente.
Ennuestraopinión,sepresentandosopcionesclara-
mentedefinidas:porunaparte,laposibilidaddeque
existarealmenteunarelaciónetiopatogénicacierta
en términosemejantesa los expresados;por otra,
quenosencontremosfrentea unassimplessituacio-
nesasociativasen las queel úniconexode unión
entrelaEnfermedadperiodontaly/operimplantariay
estaspatologíassistémicas,seael merohechode
compartirdeterminadosfactoresderiesgoqueincre-
mentanconsiderablementela probabilidadde que
estoscuadrosbrotendemodosimultáneo.
Asíporejemplo,enel casodelasalteracionesendo-
crinastipoDiabetesMellitus,todaslascomplicaciones
médicasqueimplicaestapatología:microangiopatías
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porcambiosvascularesy metabolismodelcolágeno,
disfuncióneutrófila,malcontroldeglucosa,etc.,pre-
disponenaunadestruccióndetejidosperiodontales.
Todas estas evidenciascientíficassugieren que las
enfermedadesperiodontalesy perimplantarias son
patologíasmu1tifactorialesquecompartencomodeno-
minadorcomúnunfuertecomponente tiológicobac-
terianoevidenciadopor:
l. Estudiosexperimentalesen humanosdemuestran
queel acúmulodeplacaenla superficiedel implan-
te (biofilm bacteriano)conduce a una mucositis
perimplantaria(25).
2.La demostraciónde la existenciade diferenciascua-
litativasy cuantitativasmarcadasy muysignificativas
en la microbiotaasociadacon implantesestables
(exitosos)y fracasados(26).
3.Evidenciadequeunbuenniveldehigieneoralposee
unfuerteimpactoenla estabilidada largoplazodel
implante(27).
4.Lamicrobiotaperimplantariaseestableceenuncier-
toperiododetiempotrasla colocacióndelimplante,
experimentandocambiosmínimosen su composi-
cióna lo largodel tiempoenimplantesclÍnicamente
estables(28).
5.El dientenatural,actúacomoreservorioparala colo-
nizaciónbacterianaperimplantaria(29).
6.Inducciónexperimentalde perimplantitisy perio-
dontitisenanimalesmedianteligadurasretentivasde
placa bacterianacolocadasen la zonacervicaldel
implantey deldienterespectivamente(30).
7.La terapiadirigida a la reducciónde la microbiota
perimplantariamejoralascondicionesclínicasdelas
lesionesdestructivasactivasperimplantarias(31).
8.Las variacionesde la floramicrobiotaperiodontaly
perimplantariapueden servir como marcadordel
estadoy evoluciónde la enfermedad.
9.Laspruebasde sensibilidada los antibióticosde las
especiesbacterianasimplicadasen lasperiodontitis
deberíanserunacondiciónpreviaal iniciodela anti-
bioterapia.
Siendoasíloestablecidoporla lexartisennues-
trosdías,esevidentequelapatologíaperimplan-
tariamicrobiananosólocompartemecanismos
etiopatogénicosconla enfermedadperiodontal,
sinoquetambiénrequieredeestrategiasdetrata-
mientosimilaresparasuresolución.Nuestrocrite-
rioesqueéstasestrategias,apesardesuplurali-
dady/o polivalencia,debenestarnuclearmente
centradasyagrupadasentornoaunejepotentede
terapiantimicrobianar cionalmenteutilizada.
A lavistadelosprotocolosdetratamientopublicados
enlasbasesbibliográficasactuales,nuestrocriterio
expresadoenel párrafoanteriores,cuantomenos,
arriesgadopornodeciratrevido.
El ejeprincipaldeactuaciónterapéuticactualenlas
Enfermedadesperiodontaly periimplantariasecen-
tra-enunámbito"cultural"netamenteodontológico-
enconcedermáximaimportanciayprotagonismoala
remociónmecánicadel ecosistemabacterianosub-
gingivaly delbiofilmbacterianomediantemaniobras
quirúrgicasdirectas.Elloreducesignificativamenteel
númerodecoloniasbacterianasy,desdeelpuntode
vistacualitativo,configuraunambientelocalhostilal
desarrollodelasbacteriasanaerobiasaldificultarla
formacióndecriptasconpotencialesdeóxido-reduc-
ciónnegativos(32).Creemos,sin embargo,que si
consideramosasumidapor demostradala premisa
inicialmenteformuladaconel número1 (Lasenfer-
medadesperiodontalesy periimplantariastienen
etiologíabacteriana),esteplanteamientoes insufi-
cientey,enciertomodo,inadecuadoal relegara un
papelvicarianteal máspotenterecursoterapéutico
actualmentedisponiblefrentealasinfeccionesbacte-
rianas,estoes,la terapéuticafarmacológicantimi-
crobiana.Máximecuandonosreferimosainfecciones
mixtas,secuencialesy sinérgicas.
No discutimosen modoalgunoqueel tratamiento
mecánico,seguidoo nodecirugía,esunacondición
previao concomitanteparalautilizacióndelosanti-
bióticosenlostratamientospeiodontalesy/o periim-
plantarios,puesdesdequeListgarten,A en 1.976,
comunicóqueelecosistemasubgingivalsemodifica
con raspadosy alisados repetidos,se pusieronen
marchanumerosísimostrabajosquedemostraroneste
efectocon reduccionesde 10a 100vecesde los
microorganismos,queenelcasodegramnegativosy
anaerobiospodía alcanzarel 25%,dejandouna
microbiotaresidualconpredominiodeActinomyces
facultativosyEstreptococos(33),loquetieneextraor-
dinariaimportancialahoradediseñarun protoco-
lodeantibioterapia.
En lógicacoherenciaconlosdatosquecuentancon
evidenciacientífica(34),elobjetivobásicoypriorita-
rio del tratamientode estosprocesosdeberíaestar
orientadoaeliminare impedirel desarrolloy evolu-
ciónde lasespeciesbacterianasinvolucradasensu
patogenia.Ellonossitúa,denuevo,frentealasmásde
quinientasespeciasbacterianasa lasqueyahemos
hechoalusión,entrelas quedebenser específica-
menteneutralizadaslas anaerobiasgram-negativas
(35)enunadoblevertiente,muchasvecessimultáne-
as:la microbiotaperiodontaly la propiamicrobiota
perimplantaria(Tabla2).
Desdeunpuntodevistapráctico,llegadoestepunto,
los autoresdelpresentecapítulonopodemospasar
por altoun detalletrascendentedesdeel puntode
vistaterapéuticofundamentadoenlapremisadepar-
tidaenunciadaconeln°2.Enesencia,la "dianabac-
teriana"paraeltratamientoantibióticoempíricoefec-
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TABLA. 2.-BACTERIAS ANAEROBIAS Gram. (-)INVOLUCRADAS EN LA.ENFERMEDADPERIODONT.lIL
- Actynobacillusactinomycetemcomitans
- PorphyromonasgingivalisBacteroidesforsythus
...
- Prevotellaintermedia/nigrescens
....C mp l bacterrect
..
c;- Peptostreptococcusicros
Treponema
tivoenestapatologíaloconstituyenlasbacteriasana-
erobiasgram-negativasy esta"diana"esequivalente
a la delasinfeccionesodontógenascelulíticasavan-
zadas.Seríacomodecir,a títulodeejemplo,quenos
encontramosfrentea los mismosperroscon distintos
collares.
Cadavezsonmáslos autoresqueplanteanserias
reservasparaadmitirque sealegítimoconsiderar
acreditadoconlaevidenciacientíficaquedetermina-
dasespeciesbacterianaseanasignadas,concarác-
terespecífico,a loscuadrosclínicosconcretosenlos
queseclasificalaEnfermedadperiodontal,dadoque
paravalorarlasespeciesbacterianascolonizantesen
elespaciosubgingivaldelasdistintasformasclínicas
delaEnfermedadperiodontalnobastaconclasificar,
desdeunpuntodevistaclínico,lascaracterísticasdel
hospedador(epidemiológicas,factoresde riesgo,
etc.)yaqueellonopredicenadasobresusposibles
respuestasa unamicrobiotamixta,variaday que
experimentacambiossecuencialesen el tiempo,
salvoqueseefectúendeterminacionesdeespecifici-
dad microbiológica en cada caso concreto.
Precisamenteporello,eltratamientoantibióticoexpe-
rimentatantaaltatasadefracasoscuandosuspautas
empíricasnoseacomodanaunplanteamientoexacto
y científico,ocasionando,lamentablemente,la gene-
ración,seleccióny mantenimientode cepasresis-
tentesalosantibióticos.
Clásicamente,l desarrollode estrategiasde trata-
mientode la Enfermedadperiodontaldirigidasal
controldelapenetracióne invasiónbacterianasiem-
prehatenidosufundamentoenlacomparacióndelas
fluctuacionesnlacomposicióndelamicrobiotaque
acontecíantraseltratamiento,tantoexitosocomofalli-
do,de las lesionesactivasconlos cambiosclínicos
talescomonivelde soporteclínico,profundidade
sondaje,sangradoy/o supuración(36).
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Unaaproximaciónanálogaestehecho,hasidopubli-
cadatomandounapequeñamuestrade pacientes
afectadosporperimplantitisy reabsorcióndelacres-
taósea(31).En dichospacientes,lasbolsasperim-
plantariasmostraronun comportamientoanálogoal
de la Enfermedadperiodontalenlo quea los datos
clínicosy microbiológicosserefiere(pérdidaósea,
profundidadesondajemayorde5mmy recuentos
microbianosmayoresde1000000deunidadesforma-
dorasde colonias,incluyendoun porcentajemayor
del 20%deespeciesanerobias).Trasel tratamiento
conclorhexidinairrigaday diezdíasdeantibiotera-
piasistémica,seprodujounainmediatay mantenida
mejoríasignificativaenel sangrado,profundidade
sondaje,composiciónmicrobiana(cambiosevolutivos
a unamicrobiotamenospatógena)y regeneración
radiológicade la lesiónósea,lo que demuestrala
veracidaddel principiode que el tratamientocon
terapiaantimicrobianade laslesionesperimplanta-
riasquese asemejana la enfermedadperiodontal,
puedeproporcionarefectosterapéuticosbeneficio-
sosmantenidoseneltiempo.
A nivelexperimental,esteprincipiohasidoinvestiga-
doenperrosy enmonos,utilizandomodelosexperi-
mentalesde perimplantitisinducidapor ligaduras
retentivasdeplacabacteriana;estaslesionesperim-
plantariasfuerontratadasconterapiaantimicrobiana
sistémica,amoxicilinay metronidazol,ademásdeun
tratamientomecánicolocalconsistentenel desbri-
damientodelosdefectosóseos;losresultadospostra-
tamientofueroncompatiblesconla resolucióndelas
lesionesde perimplantitis(34,37).
Tradicionalmente,s handiseñadomúltiplesprotoco-
loscentradosenlaaplicacióndeclorhexidinaconel
fin de disminuirla repoblaciónbacteriana,pero la
administraciónsistémicade antibióticos paraincre-
mentareléxitodelosprocesosdenuevainsercióny
regeneracióntisularsiempresehaconsideradolimi-
taday sujetaa altosnivelesde incertidumbre(38).
Urge,por lo tanto,actualizarlosprotocolosdetrata-
mientoy romperdeformadefinitivalosmoldeso "cli-
chés"quesehanquedado bsoletos.Quizáselmitoa
destruirmásrepresentativode estedesfasepudiera
formularseen los siguientestérminos:en la
Enfermedadperiodontal,el tratamientoantibiótico
sistémicoesexcepcionalosólocoadyuvante.
La Educaciónsanitariay lastécnicasde controlde
higienebucal(controldeplaca),elcontrolquímicode
la placa (Clorhexidinay equivalentes),el control
mecánicoconel raspadoy alisado,lastécnicasqui-
rúrgicasde eliminaciónde bolsa,la cirugíamuco-
gingival,juntoconeltratamientocombinadocontéc-
nicasortodóncicasy protésicasconfiguraneluniver-
sodel tratamiento"convencional"de la Enfermedad
periodontal.A ellohayqueañadirlacirugíaplásticay
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Cuándo, cómo ypor qué del tratamjento anUbjóUco en las enfermedades perjodontales ypeÚmplantarjas
reparativaconfinesestéticosy regenerativoscuando
eltejidodesoporteestáperdido.Perotodoellonoes
suficiente.
En los últimosaños,la Enfermedadperiodontalha
entradoenla "era"microbiológicay,dela manode
estaevolución,enla líneademedirlaactividadbac-
terianarealallídondeseproduce.A esta"era"seha
llegadotrasañosdeobservacióndequeelraspadoy
alisadoradicularsonmedidasmecánicascapacesde
modificarel ecosistemasubgingivalproduciendo
mejoríaclínicaperoenunbuennúmerodecasosno
essuficiente.Esaestoscasos,denominadosdeforma
desacertada"refractarios",alosquetradicionalmente
sehareservadoel tratamientoantibiótico,lo queha
generadola falsacreenciade quela utilidadde la
antibioterapiaenlaspatologíaperiodontaleslimitada
yrestringida(segundomoldeo "cliché"quecreemos
necesarioromper).
La confusiónterminológicaen estoscasosse acre-
cientasi tenemosen cuentaque frenteal término
"Periodontitisrefractaria"tambiénsehacolocadoel
de"Periodontitisrecurrente"o "progresiva",sintener
encuentaquedadoquela Enfermedadperiodontal
resultadelainteracciónentrelascaracterísticas(clí-
nicasy epidemiológicas)delhospedadory lasdelos
microorganismos causantes(virulencia,no tantola
cantidadneta),unpacientepuedeevolucionarbien
enlamayorpartedesuecosistemaperiodontalpero
presentaráreasconcretasconpérdidade inserción
porrazonesdeíndolelocal,comoporejemplo,altera-
cionesanatómicasdesfavorables.
Yaenelaño1.985,Bascones,A.(39)establecíaqueuna
terapéuticantibióticadecuadaen la Enfermedad
periodontalteníalossiguientesefectosbeneficiosos:
- Puedenreducirlasindicacionesquirúrgicas
- Puedenaumentarlosplazosdevisitasdemanteni-
miento
- Mejoríaclínica
- Puedenaumentareléxitodetécnicasdereinserción
einjertos.
Peroa la luzdelosconocimientosactuales,el futuro
estáporvenir.Másalláde lasdudasrazonablesque
hemosexpresadocon respectoal verdaderovalor
etiopatogénicode las Enfermedadesperiodontaly
perimplantariaen las repercusionessistémicascon
lasqueseleharelacionadoyqueseencuentransufi-
cientementedescritasy expuestasenla literatura,si
asumimoscomociertaestarelacióndesplazandocon-
secuentementelahipótesisdepatologíascoinciden-
tesenpacientesquecompartenlosfactoresderies-
go,tambiénsimilares,esdesdenuestropuntodevista
incuestionablequelasMicrobiotaspatógenasperio-
dontaly perimplantariadebenserabordadasdesde
un puntode vistaterapéuticoen el marcode una
acciónantimicrobianaque deberíatenerun rango
contundentedeeficacia,yaquelaantibioterapiat m-
biéndebeatacarlasinterrelacionesentrelasbacte-
riascolonizantesysuhospedador,interrumpiendode
formaeficazla cascadasinergísticapatológica.De
hecho,el tratamientoperiodontalapoyadoconanti-
bioterapiafrentea gramnegativoshademostradosu
eficaciaenel controldeladiabetes.
Porotrolado,sifueraasíquelarelaciónetiopatogéni-
cadelassepticemiasy losaccidentestromboembóli-
cosdefocossépticosconlaEnfermedadperiodontal
existiera,la consecuenciaclínica directaen un
pacientecon prótesisvalvularescardíacassería
extremadamentedelicada,ya que la microbiota
periodontalsecomportaríacomounaamenazacons-
tantede invasióndel torrentecirculatoriodesdela
fronteradeficientequesupondríanlasbarrerasanató-
micasperiodontalesdeterioradaspor efectode la
Enfermedad.Ellotendríaqueobligara unacontinua
vigilanciadeestetipodepacientesconindicaciónde
poliexodonciasgeneralizadaso instauraciónperma-
nentede unapautade tratamientoantimicrobiano
profilácticoen las fasesde Enfermedadactiva,en
tantoencuantoserefierealaposibilidad equecual-
quiercondicióncotidianadelavida,nosólounainter-
venciónquirúrgicacruentasobresuaparatoestoma-
tognático,podría desencadenaruna diseminación
séptica que instaure patología a distancia
(Endocarditisen estecaso)ya seapor mecanismos
infecciososdirectosomediadosporimunopatogenia.
Obviamente,a estavertientedel análisis,hastala
fechapresentese le hahecholavistagordapor los
equiposclínicoseinvestigadores.
Paradójicamente,enlospacientesconprótesisvalvu-
laresy Enfermedadperiodontalactiva,nose llevaa
caboningúntipode actuaciónquirúrgica(poliexo-
doncias)o antibióticapermanentepreventivaporel
simplehechoclínicodeteneractivala citadaenfer-
medad.
A pesardequeenlosúltimosañossehanaportado
brillantesinformacionesmicrobiológicaseinmunoló-
gicassobreestetipodepacientes,lageneralidade
la literaturacientíficase limita,en estecampo,a la
descripciónobservacionaldedatosclínicossugeren-
tessinprofundizarenelanálisisrigurosodelbinomio
causa-efectoynosepronunciadeformadefinitivaen
estasáreaspantanosasenlasque,comoenlacasadel
jabonero,"elquenosecae,resbala".A losautoresde
estecapítulo,nosenosescapaqueenlabasedetodo
ellopuedensubyacerrazonesdeestrategiaenlapro-
piafinanciacióndelasinvestigaciones.
Finalmenteyaunquesóloseacitadodepaso,ennues-
tracondiciónde cirujanosbucalesy maxilofaciales
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deseamosdejarconstanciade unacuestiónquese
sitúaenel centrocriticodeesteanálisis:Resultalla-
mativala escasezde referenciasbibliográficasque
analizanlarelaciónentrelaEnfermedadperiodontal
y el CáncerBucaldesdelaperspectivadelosmeca-
nismosinmunopatogénicos,yaquedeésteúltimosí
seconocendeunmodomuyexacto,losfactorespre-
disponentesy desencadenantesntrelosque,como
esbiensabido,desempeñaunpapelestelardeprota-
gonistalamalahigienebucalqueestambiénypreci-
samente,el factoretiopatogénicomáscomprobado
en el desarrolloevolutivode la Enfermedadperio-
dontal.
Afrontamos,por últimoy comobrochede cierre,la
ofertade un protocolo(Guía)de actuaciónclínica
que,ajuíciodelosautoresdelpresentecapítuloy en
baseasupropiaexperiencia,resume l estado de la
cuestión (lex artis) del tratamientoantibióticoen las
Enfermedadesperiodontaly perimplantariaencla-
ves actuales.Esteprotocolopartede unapremisa
(formuladaenel comienzodelpresentecapítulocon
el número3) quelos autoresconsideransuficiente-
mentefundamentada:Lasestrategiasdetratamiento
antibióticoen las Enfermedadesperiodontalesy
perimplantariasno puedenser consideradasen el
momentoactualcomovicariantes,complementariaso
coadyuvantes,sinocentralesy conunprotagonismo
máximoenel tratamientoen losprocesosagudosy
reagudizados(activosy reactivados).Lógicamente,
esteplanteamienton sobligaacentrarsueficaciaen
elrecursonecesarioaunapruebadiagnósticafunda-
mentalque,ennuestraopinión,continuaráganando
fuerzaprogresivaenlosañosveniderosalrepresentar
el "goldstandard"diagnósticoen todala patologia
infecciosa,endondetambiénse encuadrantantola
Enfermedadperiodontalcomola patologíaperim-
plantaria.Nosreferimosal cultivoy antibiogramade
lasmuestrasde fluídopatológicosubgingivaly del
biofilmbacteriano.
Unavezidentificadaslasespeciesbacterianaspre-
sentes"enelmomentoprocesal"enelqueseestable-
ce el diagnóstico,sepodráestablecerla pautaanti-
bióticaadecuada,pudiéndoseverrespaldadaonola
pautaempíricaestablecidacon anterioridad.Esta
pautaempíricade tratamientoantibióticode las
Enfermedadesperiodontalyperimplantaria,debe,en
todocaso,fundamentarseentresclavesprácticasque
yahansidoenunciadasy desarrolladas:
Claven°1:Laantibioterapiaempíricadebedirigirse
hacialasBacteriasgramnegativas.
Claven°2:Laantibioterapiatambiéndebedirigirse
al ataquede las inter-relacionesentrelasbacterias
colonizantesy elhospedador.Asíporejemplo,laefi-
caciaclínicade untratamientoquímico,mecánico
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quirúrgicono esterilizalos espaciossubgingivales,
sinoquepermiteel predominiode Actinomycesy
Estreptococos.
Claven°3: Lautilizaciónempíricao profilácticade
unantibióticoenestaspatologíasexigelacapacidad
de accióndel mismosobreanaerobiosy bacilos
gramnegativosencasosdeevolucióntórpidao com-
plicada,pero sin olvidar la coberturafrentea
Estreptococosenloscasos"aparentemente"másexi-
tosospor surespuestafavorableal tratamientoquí-
micoymecánicoconvencionalperoconpotencialde
reactivacióno reagudizaciónapartirdeesasbacte-
riasseleccionadas.
Tradicionalmentes hanutilizadoy gozande alto
prestigioen los círculosprofesionalesligadosa la
Periodonciantibióticosdeamplioespectrocomolas
Tetracicilinas(Minociclina,Doxiciclina)y el Metro-
nidazol.A los autoresnoshallamadola atención,la
altaprofusiónderecomendacionesdeestosantibióti-
cosen indicacionesforzadasy a dosisinadecuadas
quesesiguenformulandoenlaactualidad.
Noconstituyelobjetivodelpresentecapítuloentrar
enundiscusiónfarmacológicaalrespecto,porellono
entraremosendirimiraquellosaspectosquepudie-
ranquedaralejadosde la formulacióndelprotocolo
clínicodetratamientoantibióticoutilizadoenelámbi-
todelosHospitalesUniversitariosVirgendelRocíoy
quecuentaconlaaprobaciónexpresadelComitéde
Infeccionesy Política antimicrobianadel citado
Hospitaly delaSociedadEspañoladeCirugíaBucal.
A continuaciónexpresamosconsusprincipalesbases
defundamentaciónclínica(40).
Partimosde la basede queel auténticotratamiento
antibióticoconefectosterapéuticosnetamenteprede-
cibles tiene lugar cuandose tratauna infección
"actual"ypresentedelaqueseconocenconcerteza,
mediantecultivoy antibiograma,tantosusmicroorga-
nismosresponsablescomoel gradodesensibilidad
de los mismosa los diversosfármacosantibióticos.
Porelcontrario,tantoeltratamientoprofilácticocomo
el tratamientoempíricose practicanfrentea una
infecciónpotencialo instauradaperocondesconoci-
mientodecuálessonexactamentesusgérmenescau-
sales.Porello,lostratamientosprofilácticosy empíri-
cos cuentancon unasuperiordificultadintrínseca
parasurealizaciónyseconsideraquesedebensope-
sar,enlosmismos,lossiguientesfactorescríticos:
l. El Mecanismodeacción
2.LaToxicidad
3.Lafacilidadensuadministración
4.El Coste
A pesardelamplioabanicodeantibióticosdisponi-
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Cuándo,cómoypor quédel tratamientoantibióticoenlasenfermedadesperiodontalesyperimplantarias
bles,en las microbiologíade la cavidadbucal,el
espectrorealmentefectivode losmismosesredu-
cido.
LasPenicilinasy Cefalosporinasdeprimeragenera-
ciónfueronla auténticaestrellade estaaccióntera-
péuticahaceyaunosañosporsuamplioespectroy
enérgica cciónfrentealasbacteriasgramnegativas.
Laadicióndecadenasqueinterferíanlaactividade
las Betalactamasasdió origen al grupo de las
Penicilinassemisintéticasde las que la Metacilina
constituyeunode losejemplosmásrepresentativos,
perolaaltastasasderesistenciageneradasy lapér-
didadeeficaciaqueestaadicióngenerósobreotras
especiesbacterianasconpotencialpatógenopresen-
tesen la floraoralrelegóa estosantibióticos a un
segundoplanohastalairrupcióndeagentesquecon-
ferían resistenciafrentea las Betalactamasassin
aumentarlatoxicidadymanteniendosuespectroglo-
bal de actuación.Los ejemplosmástípicossonel
AcidoclavulánicoparalaAmoxicilinay elSulbactam
paralaAmpicilina,si bienenlapatologíainfecciosa
oral,la superiorbiodisponibilidadelaAmoxicilina
hadesplazadoalaAmpicilina.
Queremosinsistiren nuestrocriterio,sólidamente
asentadoalolargodemásde15añosdeexperiencia,
dequela asociacióndelaAmoxicilinaconelAcido
clavulánico,tantoporsuespectrodeactividadcomo
por sufarmacocinética,subajatoxicidady el rango
de eficienciade suscostes,constituyel antibiótico
de elecciónparala primeraelecciónen los trata-
mientosprofilácticosy empíricosen la patología
infecciosadelacavidadbucal,apesardequeenlos
últimosañossevienenobservandocambiosimpor-
tantesen la suceptibilidade algunasespecies,lo
queseguramenteobligaráa introducircambiosenla
dosisterapéuticaqueayudeasuperardichosniveles
elevadosderesistencia.
LasCefalosporinasconstituyenunodelosgruposde
antibióticosmásutilizadospor suamplioespectroy
bajatasadeefectoscolaterales.Sussucesivasgene-
racioneseidentificanoporsucronologíasinopor
suactividadverificableinvitroy,comoreglageneral,
la reducciónenlaamplitud esuespectroseacom-
pañadeunamayoreficacia,cadavezmásrestringída,
frentea las bacteriasgramnegativas.El hechode
tenersensibilidadcruzadaconlasPenicilinasy entre
lasdistintasgeneracionesde sumismogrupo,hace
quese invalidencomoalternativaterapéutica las
Penicilinasen los casosde reaccionesanafilácticas
comprobadasalasmismasalahoradeelaborarpro-
tocolosclínicosdeactuación.Porello,sólotieneninte-
réscomofármacosalternativosparaelabordaje"mul-
tiespectro"enlasindicacionesempíricasy profilácti-
casde lasinfeccionesoraleslasCefalosporinasde
primera y segunda generación (Cefalexina,
Cefoxitina,Cefaclor)perotantosucostecomosuvia
deadministraciónlassitúaencondicionesdeinferio-
ridadfrentealaAmoxicilina-Acidoclavulánico.
SóloenInfeccionesmuyselectivasdebacteriasgram-
negativastendríanindicaciónlasCefalosporinasde
tercerageneración,peroporrazones imilaresa las
expresadasparalasanterioresy porelpropioespec-
tro de actividad,en las infeccionesorales,estas
Cefalosporinasnoconsiguendesplazardelaprimera
eleccióna la asociacióndeAmoxicilinayAcido cla-
vulánicoy enloscasosenlosqueseaconsejenouti-
lizar este fármacopor la razón que sea, los
Aminoglucósidostendríanprioridad frentea las
Cefalosporinasdetercerageneración.
El grupode antibióticosbetalactámicosevoluciona
continuamente.Asírecientemente,seincorporaronel
Imipenem,dentrodel grupode Carbapenemconel
mayorespectrodisponibleen la actualidad,y el
Aztronam,dentrodelgrupodeMonobactámicos,con
efectosmuyselectivosengramnegativospero,lapon-
deraciónequilibradadelosfactoresquehemoscon-
sideradoscríticosa la horade optarpor unapre-
ferenciantibióticadeterminada,consejanrestringir
suutilizacióna casosmuysingulares,talescomolas
infeccionesen lasquesepuedever involucradoel
SistemaNerviosoCentral.
Laluchatitánicaemprendidaporlainvestigaciónenel
entornode los antibióticos Betalactámicosdesplaza
cadavezmásde suyaclásicopapelalternativoa la
Eritromicina,cuyasresistenciasyasonexcesivamente
manifiestas.Además,superfildeeficaciafrentea los
anerobiosgramnegativosesmuylimitado.Noobstan-
te, otrosMacrólidos(Azitromicina,Claritromicina,
Diritromicina)pujanpordesempeñarunpapelenlas
infeccionesoralesenbaseasumejordistribuciónen
lostejidosyacciónmásprolongada,llegándoseapos-
tularquelaClaritromicinapresentamayoreficaciaclí-
nicaquelaasociacióndeEspiromicinayMetronidazol
oquesólotresdíasdetratamientoc nlaAzitromicina
consiguenresultadosimilaresa losconseguidoscon
otrosMacrólidoso inclusoBetalactámicosdurante7-
10días,enbaseaquepresentaunamayoractividadin
vitrofrentealosgramnegativosquelaEritromicina.La
Espiromicinatuvounosañosdebuenapopularidaden
la Odontoestomatologíabasándosensudísposición
hísticaysupococomprobadaeliminaciónsalival,pero
seolvidabaquesuespectrodeacciónesmuysimilar
al de la Eritromicina.Esteimportantedéficitintentó
resolversenelpasadomedíantesuasociaciónconel
Metronidazol.
El Metronidazoltieneactividadfrentea un número
limitadodeespeciesanaerobiasestrictas,perohabi-
tuales en las infecciones orales, tales como
Peptococcus,Peptoestreptococcus,Bacteroides,
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FusobacteriumyActinomyces.Lamentablementey n
contradelopublicadoenocasiones,creemosqueno
puedeserconsideradounaalternativamásválidaque
los Betalactámicosal no teneractividadfrentea los
microorganismosaerobiosy losfacultativos.Encam-
bio,dadasurazonableactividadfrentea losanaero-
biosproductoresdeBetalactamasas,sípuedeseruti-
lizado de formasinérgicacomplementaria los
Betalactámicos(Arnoxicilina)o Macrólidos(Espira-
micina).
El grupodeLincosamidas,lideradopor la Clindami-
cina,esmuyparecidoaldelosMacrólidosencuantoa
suespectrodeactividadymecanismodeacción,pero
sus estructurasquímicasson muy distintas.La
ClindamicinatienemáseficaciaenOdontologíaquesu
parientemáslejano,la Lincomicina,y desdenuestro
puntodevista,esunantibióticoconunaespecialvali-
dezenel ámbitodelasinfeccionesodontogénas,con
contrastadaeficacia frente a anaerobioscorno
Bacteroides(inclusofragílis)yEstafilococonoMeticilin
resistente,BacilosgrampositivosyActiomyces.
LaVancomicinafuedescubiertaenelaño1.956,pero
sualtatoxicidadrenaly ótica,larelegóalostracismo
cuandoirrumpiólaMeticilina.Sinembargo,tuvoque
serretornadacornoarmaterapéutica,pesarde su
comprobadaltatoxicidad,frentealosEstafilococos
Meticilin-resistentesy frenteal Clostridiumdifficile
(Colitispseudomembranosa).Actualmentecontamos
con alternativasa la Meticilinacornola Ticarcilina,
perosuusoestárestringídoalámbitohospitalarioy
en determinadossupuestosde profilaxis de
Endocarditis.
Porúltimo,lasTetraciclinas,conlaDoxiciclinacorno
primeraelección,se hanquedadodesposicionadas
porlosfrecuentesproblemasecundariosasociadosa
suadministraciónconunespectrocadavezmásredu-
cidodeeficacia.
Laelecciónracionalparael tratamientoprofilácticoy
empíricode las Infeccionesperiodontalesy perim-
plantarias,es especialmentecomplejay,ademásde
tenerencuentatodoslosfactoresanteriormentemen-
cionados,debebasarseen la experienciapersonal
delprofesionaldentrodelmargende actuaciónque
ofreceelestadodelarte.
Proponemoslautilizaciónsistemáticadeantibióticos
en las Enfermedadesperiodontaly perimplantaria
agudas,yaquelasconsideramosencuadradasenel
ampliomarcode lasInfeccionesOdontógenastaly
cornohemospropuestode partidaen la Premisa
número2y enbasealosmecanismosdeacción,toxi-
cidad,facilidadparasuadministracióny coste,pro-
ponemoscornopautaconcretade actuaciónla
siguiente:
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INFECCIONES PERIODONTALES y
PERIMPLANTARIAS DE AMBITO AMBULA.TORIO
Deelección:ArnoxicilinayAcidoclavulánicoporvía
oral
Dosisadultos:875mg+125mgcada8
horas
Alternativas:l. Clindamicinaporvíaoral
Dosisadultos:300mgcada6horas
2.Espiramicina+Metronidazolporvía
oral
Dosisadultos:1.500.000U.I. + 250
MGcada8horas
3.Claritromicinaporvíaoral
Dosisadultos:500mgcada12horas
Puedellamarlaatenciónconrespectoaladosispro-
puestapara la alternativade primera elección
(Arnoxicilina+Acidoclavulánico)queesde875+125
mgy no la dosificaciónclásicade500+125mg.Las
razonesdeesteincrementosejustificanenelaumen-
toenlosnivelesderesistencia los quenoshemos
referidoanteriormente.Sólolautilizacióndeestosfár-
macosendosisde875+125mggarantizaunCociente
Inhibitoriosuperiora4,capazdeimpedirlaselección
bacterianade mutantesresistentes.De otrolado,el
usodeestasconcentracionesmásaltaspermiteman-
tenerdurantemásdel40%deltiempoentretornas(8
horas)nivelesdeantibióticoensangremayoresquela
CantidadMínimaInhibitoriadel 90%de lascepas
(CMI-90),lo quetieneinfluenciadirectaenla forma
enqueelpreparadoantibióticoevitala selecciónde
cepasresistentes.Paraunpacienteadulto,ladosisde
125mgdeAcidoclavulánicoessuficienteparalainhi-
bicióndelasBetalactamasas,porloquenoespreciso
suincremento,manteniendoéstaconstanteaunquese
aumentela dosisde Arnoxicilina.Por estarazón,la
toleranciadel fármacoes similarpero susefectos
terapéuticosresultanetamenteincrementados.
INFECCIONES PERIODONTALES y
PERIMPLANTARIAS GRAVES
Deelección:ArnoxicilinayAcidoclavulánicoporvía
parenteral
Dosisadultos:1ó 2g +200mgcada6u
8horas
Alternativa:l. Clindamicina+Tobramicinaporvía
parenteral
Dosisadultos:600mg+100mgcada
8horas
SUMMARY
Theaimofthisarticleis toreviewthecriteriaforthe
GutiérrezPérez}L,InfanteCossioP,HitaIglesiasP,TorresLagaresD
Cuándo,cómoypor quédel tratamientoantibióticoen lasenfermedadesperiodontalesyperimplantarias
use of antibiotictreatmentin theperiodontaland
perimplantdisease,andthecorrelationexistingbet-
weenetiopathogenicmechanimsofboth.
Therationalactionforthetherapeuticandprofiylactic
treatmentis basedon severalfactorsandpremises
thatembody,froma criticalandpracticalpointof
view,themostrelevantaspectsinvolvedinthepresent
controversyreferentotheantibiotictreatment.
Thesystematicuseofadefinedgroupofantibioticsi
proposed.Furthermore,anspecificprotocolofantimi-
crobialtherapeuticmanagementispointedout.
KEYWORDS
Peri-implantinfections,antimicrobialtherapy,perio-
dontaldisease.
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